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Points Forts a comprendre 


• Une analyse systematique de la symptomatologie 
de l’atteinte visuelle permet, dans la grande 
majorite des cas, d’en suspecter la cause. 

• Cette analyse systematique repose, d’une part 
sur l’interrogatoire, d’ autre part sur l’examen 
a la lampe a fente passant en revue les differents 
elements constitutifs du globe. 

• II faut savoir reconnaitre les situations 
d’extreme urgence : abaisser le tonus oculaire 
en cas de glaucome par fermeture de Tangle, 
prise en charge neurochirurgicale 

d’une pathologie anevrismale revelee 

par une diplopie, prise en charge therapeutique 

d’une maladie de Horton... 


Devant toute anomalie visuelle d’apparition brutale, on 
recherche une anomalie de la refraction (myopie, hyper- 
metropie, astigmatisme et presbytie) pouvant etre amelioree 
par une correction optique. 

Dans tous les autres cas, seul un examen ophtalmologique 
complet permet Tapproche du diagnostic etiologique. 
L’interrogatoire precise les antecedents personnels et 
familiaux, generaux et ophtalmologiques. II precise le type 
d’ anomalie visuelle (baisse d’acuite visuelle, anomalies 
du champ visuel, trouble de la vision binoculaire), ainsi 
que le mode d’ installation, la rapidite evolutive et T exis- 
tence de douleurs associees. 

L’examen du segment anterieur est realise au biomicroscope 
(ou lampe a fente), avec etude d’avant en arriere de Taspect 
corneen, de l’etat de la chambre anterieure et de l’iris, 
du reflexe pupillaire et de l’etat du cristallin. La mesure 
du tonus oculaire est systematique. Enfin, T examen du 
segment posterieur apprecie la transparence du vitre et 
l’etat retinien, notamment 1’ aspect de la macula, des 
vaisseaux et de la papille. 

Les examens complementaires sont orientes par T examen 
clinique ; les plus frequemment pratiques sont l’angio- 
graphie retinienne a la fluoresceine, les champs visuels, 
l’echographie, les examens electrophysiologiques, le 
bilan orthoptique et le test de Lancaster en cas d’ anomalie 
de la vision binoculaire, des examens d’ imageries (radio- 
graphies, scanner, imagerie par resonance magnetique). 
Au terme de ce bilan, la majorite des mecanismes 
lesionnels sont suspectes. 


Baisse d’acuite visuelle recente, 
d’installation brutale ou rapidement 
progressive 

(Eil rouge et douloureux 

II s’agit d’une atteinte du segment anterieur. Trois dia- 
gnostics sont a evoquer : le glaucome par fermeture de 
l’angle, l’uveite anterieure aigue ou iridocyclite, la keratite. 

1. Glaucome primitif par fermeture de Tangle 

Le glaucome primitif par fermeture de Tangle (GFA) est 
T urgence ophtalmologique majeure. II met en jeu le 
pronostic visuel a court terme. En effet, si la crise n’est 
pas maitrisee a temps, Thypertonie aboutit a la perte 
fonctionnelle de l’oeil par ischemie aigue du nerf 
optique. II s’agit d’une affection rare (sa frequence est 
estimee a 0,08 % dans la population generale), essentiel- 
lement observee chez le sujet age. Sa prevalence varie 
selon Torigine raciale : il existe une nette predominance 
feminine chez les sujets de type europeen (3 cas sur 4), 
et une frequence identique dans les 2 sexes chez les 
sujets de type africain. 

Sur le plan physiopathologique, le glaucome primitif par 
fermeture de Tangle resulte d’un obstacle exerce par 
l’iris sur les voies d’ evacuation de Thumeur aqueuse, la 
racine de l’iris venant bloquer Tangle iridocorneen. 
Deux types de parametres sont responsables de la survenue 
d’un glaucome par fermeture de Tangle : des conditions 
anatomiques predisposantes (un angle iridocorneen 
etroit) et un facteur declenchant, la mydriase. 

Sur le plan clinique, Tinterrogatoire recherche un facteur 
declenchant la mydriase : medicaments (parasympathico- 
lytiques, sympathicomimetiques, anesthesie generale), 
sejour dans Tobscurite, stress, ainsi que T existence de 
prodromes a type de cephalees ou de halos colores 
autour des sources lumineuses. 

Le glaucome primitif par fermeture de Tangle est parfois 
precede d’ episodes de fermeture de Tangle a minima, 
realisant un tableau de glaucome subaigu. La sympto- 
matologie fonctionnelle de ces episodes comporte des 
douleurs oculaires et perioculaires moderees, un brouillard 
visuel, et quelquefois la perception de halos colores 
autour des lumieres. La crise de glaucome primitif par 
fermeture de Tangle associe des signes fonctionnels : 
une baisse d’acuite visuelle, une photophobie, des douleurs 
oculaires et periorbitaires intenses, des nausees ou 
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vomissements ; et des signes physiques : un ceil rouge 
avec cercle perikeratique, un oedeme corneen avec aspect 
de buee epitheliale, une semi-mydriase areflexique, une 
chambre anterieure etroite, un tonus oculaire eleve, souvent 
superieur a 40 mmHg. L’examen a la lampe a fente de 
l’oeil en crise et de l’ceil adelphe recherche par ailleurs 
les conditions anatomiques predisposantes au develop- 
pement du glaucome primitif par fermeture de 1’ angle : 
la constatation d’une hypermetropie, d’une cataracte ou 
d’une chambre anterieure etroite sont des arguments 
forts en faveur du diagnostic. 

De toutes les affections oculaires, le glaucome primitif 
par fermeture de 1’ angle est celle qui impose la prise en 
charge therapeutique la plus urgente. II faut immediatement 
realiser une injection intraveineuse d’un inhibiteur de 
l’anhydrase carbonique, acetazolamide (Diamox), sans 
attendre la prise en charge en milieu specialise. Le trai- 
tement se fait ensuite en hospitalisation. II comprend 
L administration de produits hypotonisants administres 
par voie generale : Diamox en intraveineux (s’il n’a pas 
deja ete injecte), suivi d’un comprime a 250 mg toutes 
les 8 heures, associe a une supplementation potassique. 
Mannitol ou glycerotone sont presents dans les formes 
incompletement controlees par le Diamox. On administre 
localement des collyres hypotonisants (P-bloquants) et de 
la pilocarpine, des que la tension s’abaisse, pour obtenir 
un myosis. Des antalgiques sont souvent necessaires. 
Apres la crise, une iridectomie peripherique, soit chirur- 
gicale, soit au laser est realisee afin d’eliminer le risque 
de recidive. 

2. Uveite anterieure 

L’uveite anterieure est une inflammation de la portion 
anterieure de l’uvee. L’uvee est la tunique conjonctivo- 
vasculaire nourriciere de l’ceil. L’uveite anterieure est 
aussi appelee iridocyclite : elle affecte, en effet, l’iris 
(iritis) et le corps ciliaire (cyclitis). L’uveite anterieure 
est annoncee par un cortege de signes fonctionnels non 
specifiques : baisse d’acuite visuelle d’ importance variable, 
larmoiement, photophobie, douleurs oculaires et peri- 
orbitaires. L’examen a la lampe a fente retrouve habi- 
tuellement la presence d’une hyperhemie conjonctivale 
avec cercle perikeratique, de precipites retrodescemetiques, 
d’un Tyndall de chambre anterieure (visualisation de 
particules inflammatoires flottant dans l’humeur aqueuse), 
d’une pupille en myosis, et de fagon plus inconstante la 
presence de synechies irido-cristalliniennes et d’une 
hypertonie (fig. 1). 

L’atteinte oculaire peut etre isolee ou entrer dans le 
cadre d’une atteinte systemique. L’examen ophtalmolo- 
gique permettra souvent une orientation etiologique. 
L’uveite peut etre d’origine infectieuse (herpes, tubercu- 
lose...), inflammatoire (sarcoi'dose, spondylarthropa- 
thies, maladie de Behget), neoplasique (lymphome, leu- 
cemie...). En T absence de contexte evocateur, une fois 
le diagnostic d’uveite etabli, ainsi que le diagnostic 
topographique (anterieure, posterieure ou intermediai- 
re), un bilan etiologique oriente sera entrepris. Leur 



Precipites retrodescemetiques au cours d’une uveite 
anterieure associee d une sarcoi'dose. 


pronostic fonctionnel est domine par la survenue de 
complications, au l er rang desquelles viennent les cata- 
ractes et les glaucomes secondaires, aigus et chroniques. 
Leur traitement repose habituellement sur la cortico- 
therapie (locale ou generale), associee a une couverture 
antivirale si on suspecte un herpes. 

3. Keratite 

Les keratites se compliquent de baisse d’acuite visuelle 
lorsque Tatteinte comeenne implique le centre de la comee. 
La keratite se manifeste sur le plan fonctionnel par des 
douleurs a type de piqures, de sensation de corps etranger, 
un larmoiement et une photophobie. La baisse d’acuite 
visuelle est d’intensite variable, d’autant plus marquee 
que les lesions corneennes siegent a proximite de l’axe 
visuel. L’examen clinique retrouve une hyperhemie 
conjonctivale, parfois sous la forme d’un cercle peri- 
keratique. La lesion corneenne peut etre superficielle, 
epitheliale (elle est mieux visualisee en lumiere bleue, 
apres instillation de fluoresceine) ou plus profonde, 
stromale. L’interrogatoire et le contexte clinique orientent 
vers une cause : chez un travailleur manuel, il faut 
rechercher un corps etranger et retourner la paupiere 
superieure pour le mettre en evidence dans le cul-de-sac 
conjonctival ; une keratite, dans un contexte epidemique, 
d’autant plus qu’elle est accompagnee d’un ganglion 
pre-tragien et d’une pharyngite, fait evoquer une etiologie 
virale et doit conduire a des precautions d’hygiene ; une 
ulceration d’ aspect dendritique est evocatrice d’herpes 
(fig. 2) ; le port de lentilles fait evoquer une keratite 
infectieuse, en particulier bacterienne ou amibienne. 

Le traitement des keratites depend de leurs causes : 
collyres antibiotiques instilles de fagon intensive en cas 
de keratites bacteriennes ; ablation d’un eventuel corps 
etranger associe a un collyre antiseptique et a une 
pommade cicatrisante en cas de keratite traumatique 
(fig. 3) ; aciclovir en pommade en cas d’herpes. II est 
indispensable de rappeler que les corticoi'des sont stric- 
tement contre-indiques en cas de keratites epitheliales 
d’origine herpetique. 
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d’une keratite herpetique. 



Retinopathie diabetique compliquee d’une neovasculari- 
sation pre-retinienne et pre-papillaire. 



CEil blanc et indolore 

II s’agit d’une atteinte du segment posterieur : vitre, reti- 
ne ou nerf optique. 

1. Hemorragie intravitreenne 

La baisse d’acuite est rapidement progressive. Elle 
debute sous la forme d’une impression de pluie de suie, 
rapidement suivie d’un obscurcissement plus ou moins 
complet de la vision. Le contexte evoque soit une com- 
plication d’une neovascularisation pre-retinienne (retino- 
pathie diabetique (fig. 4), occlusion veineuse, drepano- 
cytose...), soit une dechirure retinienne (plus frequente 
chez le sujet myope). L’examen de 1’ ensemble de la retine, 
apres dilatation pupillaire maximale, est indispensable 
pour preciser l’origine du saignement. Lorsque la retine 
est masquee par l’hemorragie l’echographie, en mode B, 
apporte une aide diagnostique importante, permettant 
notamment de rechercher un decollement de retine. 
L’hemorragie intravitreenne peut etre spontanement 
resolutive. Dans les formes qui ne se resolvent pas, 
apres un delai de 4 a 6 semaines ou dans les cas ou le 
pronostic fonctionnel est menace a court terme, le 
recours a la chirurgie est souvent necessaire. 


2. Decollement de retine 

Les decollements de retine sont dans la tres grande 
majorite des cas rhegmatogenes, c’est-a-dire qu’ils sont 
la consequence de tractions exercees par le vitre sur la 
retine, aboutissant a la formation de dechirures retiniennes 
a partir desquelles se constitue le decollement retinien. 
Le diagnostic de decollement de retine doit etre evoque 
en presence d’une baisse d’acuite visuelle avec ceil blanc 
et indolore. Et cela d’autant plus qu’il existe des facteurs 
de risque de survenue d’un decollement de retine : myopie, 
age superieur a 60 ans, antecedents de chirurgie de la 
cataracte ou de traumatisme oculaire. Le decollement de 
retine est souvent precede de prodromes : sensations de 
mouches volantes ou myodesopsies, perceptions d’ eclairs 
lumineux ou phosphenes. Quand le decollement de retine se 
constitue, un voile amputant le champ visuel apparait dans 
le territoire de retine decollee. La baisse d’acuite visuelle 
survient lorsque le decollement de retine atteint la macula. 
La certitude diagnostique est apportee par le fond d’oeil. 
Cet examen permet d’apprecier la topographie du decol- 
lement de retine, son etendue, de preciser si le decollement 
de retine atteint la macula, d’objectiver la (les) dechirure(s) 
retinienne(s) a l’origine du soulevement retinien, et enfin 
de rechercher des elements temoignant d’une proliferation 
vitreo-retinienne de mauvais pronostic (fig. 5). II n’est 
pas rare, par ailleurs, d’observer une hypotonie oculaire. 
L’examen de l’oeil adelphe recherche des lesions favorisant 
la survenue de dechirures, pouvant etre traitees de fagon 
preventive par laser. Le traitement curatif du decollement 
de retine rhegmatogene est toujours chirurgical. Seules 
les dechirures retiniennes qui ne sont pas encore associees 
a un soulevement retinien peuvent beneficier d’un trai- 
tement au laser prophylactique. Le pronostic fonctionnel 
du decollement de retine est d’autant plus favorable que 
celui-ci est recent et que la macula n’est pas soulevee. 
De ce fait, les decollements de retine epargnant la macula 
sont des urgences chirurgicales. Plus rarement, les decol- 
lements de retine peuvent etre secondaires, de nature 
tractionnelle, comme au cours du diabete, ou secondaires 
a un processus tumoral (melanome, metastases. . .). 


LA REVUE DU PR ATI Cl EN 2002, 52 


773 



ANOMALIE DE LAVISION D’APPARITION BRUTALE 



3. Occlusion arterielle 

L’ occlusion de l’artere centrale de la retine (OACR) 
touche preferentiellement rhomme apres 60 ans. On note 
parfois dans les antecedents des episodes d’amaurose 
fugace. Le diagnostic repose sur l’association d’une 
baisse d’acuite visuelle brutale et massive, souvent limitee 
a une perception lumineuse, d’une pupille en mydriase 
areflexique et d’une retine oedemateuse contestant avec 
une macula rouge cerise ; les vaisseaux retiniens sont 
greles et deshabites (fig. 6). En angiographie, on observe 
un retard du temps de transit bras-retine. Leur pronostic 
est severe, revolution se faisant souvent vers l’atrophie 
optique definitive, laissant une acuite finale inferieure a 
l/20 e . Des complications ischemiques (rubeose irienne 
et glaucome neovasculaire) sont observees dans 5 % des cas. 
Enfin, la survenue d’un tel accident est associe a un mauvais 
pronostic vital. Le taux de mortalite a 9 ans est de 56 %. 
Chez le sujet age, le bilan etiologique s’oriente vers une 
pathologie atheromateuse, chez le sujet jeune vers une 
atteinte cardiaque ou une autre vasculopathie. L’ hyper- 
tension arterielle est retrouvee chez les 2/3 des patients. 
Apres 60 ans, la realisation d’une vitesse de sedimentation 
en urgence est imperative afin d’eliminer une maladie 
de Horton. L’embolie est la cause la plus frequente d’ oc- 
clusion de l’artere centrale de la retine. Les emboles sont 
le plus souvent fibrino-plaquettaires (issus de plaques 
atheromateuses ulcerees de la bifurcation de la carotide 
interne) et cholesteroliques, plus rarement calcaires, 
graisseux, infectieux ou tumoraux. L’ occlusion de l’artere 
centrale de la retine peut etre la consequence d’une 
thrombose vasculaire, favorisee par l’atherosclerose, 
une arterite inflammatoire (Horton, lupus, periarterite 
noueuse...), des troubles de la coagulation (deficits en 
facteur de la coagulation, drepanocytose, contraception. . .), 
une arterite infectieuse (syphilis, herpesvirus...). Une 
baisse du debit vasculaire retinien peut etre en cause, en 
cas d’hypotension arterielle, d’obstruction carotidienne 
et ophtalmique ou d’hypertonie oculaire prolongee. 
Enfin, plus rarement, c’est une cause locale oculaire ou 
orbitaire qui a conduit a 1’ occlusion : tumeurs orbitaires, 
cellulite, traumatisme avec hematome, foyer de chorio- 
retinite... 



II n’existe actuellement aucun traitement curatif reellement 
efficace d’une occlusion de l’artere centrale de la retine. 
Differentes mesures sont cependant proposees pour 
limiter les effets de l’ischemie. Elies sont d’autant plus 
efficaces qu’elles sont administrees en urgence, idealement 
dans les 2 premieres heures, au plus tard avant 24 heures. 
Le but du traitement vise a retablir la circulation sanguine. 
La diminution de la pression oculaire est facile a obtenir 
et contribue a ce but. Le massage doux du globe, associe 
a une injection d’acetazolamide intraveineux et a une 
ponction de chambre anterieure sont indiques. Pour aug- 
menter le debit circulatoire, d’autres methodes peuvent 
etre utiles : mise en position de Trendelenburg, injection 
retrobulbaire de vasodilatateurs, inhalation de carbogene, 
administration d’ anticoagulants, voire perfusion in situ 
d’urokinase (cette derniere a de nombreuses contre- 
indications). De fagon preventive, afin de limiter le 
risque de bilateralisation, il convient de prescrire de l’as- 
pirine (250 mg/j). Parfois il ne s’agit que de T occlusion 
d’une branche de l’artere centrale, le tableau clinique 
etant celui d’une amputation limitee du champ visuel, 
dans le territoire de l’artere occluse. Les causes et le bilan 
sont identiques a ce qui est retrouve en cas d’ occlusion 
de l’artere centrale de la retine. 

4. Occlusion veineuse 

En cas d’ occlusion de la veine centrale de la retine 
(OVCR), la baisse d’acuite visuelle est d’importance 
variable, allant d’ alterations moderees de la fonction 
visuelle a des formes ou ne persiste qu’une perception 
de la lumiere. Le diagnostic de certitude repose sur la 
realisation du fond d’oeil et d’une angiographie a la fluo- 
resceine. Les signes ophtalmoscopiques d’une occlusion 
de la veine centrale de la retine sont des veines dilatees 
et tortueuses, un cedeme retinien et papillaire, de nom- 
breuses hemorragies et parfois des nodules cotonneux 
(fig. 7). L’ angiographie confirme le diagnostic en mettant 
en evidence un retard au remplissage veineux qui permet 
de preciser la forme clinique. 

On distingue 3 formes d’ occlusions veineuses selon le 
degre d’ atteinte du lit capillaire retinien : des formes 
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oedemateuses (1’ acuite visuelle est relativement conservee, 
superieure a 4/1 0 e en moyenne), ischemiques (l’acuite 
visuelle est souvent inferieure a 1/1 0 e ) et mixtes. Les 
formes oedemateuses, les plus frequentes, ont une evolu- 
tion habituellement favorable, avec remontee de 1’ acuite 
visuelle apres 3 a 6 mois. Elies peuvent se compliquer 
d’un oedeme maculaire persistant. Les formes ische- 
miques (20 % des cas) ont un pronostic mediocre, avec 
une acuite visuelle souvent inferieure a 1/1 0 e . Elies peu- 
vent se compliquer de decollement de retine tractionnel, 
d’hemorragie intravitreenne et de glaucome neovasculaire. 
Le bilan etiologique recherche des facteurs systemiques 
ou locaux associes a la survenue d’une occlusion de la 
veine centrale de la retine. 

• Facteurs systemiques : une hypertension arterielle est 
presente chez un tiers des patients ayant une occlusion de 
la veine centrale de la retine. Un bilan cardiovasculaire a 
la recherche de signes temoignant d’une arteriosclerose 
est indispensable. Diabete et hyperlipidemie doivent etre 
systematiquement recherches. Chez le sujet jeune, un 
bilan complet de la coagulation doit etre pratique. II faut 
rechercher des facteurs d’ hyperviscosite sanguine (leu- 
cemie, dysglobulinemie...) ou d’alterations des parois 
vasculaires (collagenose, Behcet...). Chez la femme, la 
contraception orale est parfois en cause. 

• Facteurs locaux : la recherche d’un glaucome chronique 
a angle ouvert doit etre systematique. L’ incidence du 
glaucome chez les patients ayant une occlusion de la 
veine centrale de la retine est superieure a 25 %. Par 
ailleurs, toute pathologie susceptible de comprimer la 
veine centrale de la retine peut etre a l’origine de son 
occlusion (pathologies tumorales ou infectieuses, maladie 
de Basedow...). 

Le traitement medical est tres discute. Les anticoagulants, 
les antiagregeants plaquettaires, les corticoides ont parfois 
ete proposes, sans preuve d’efficacite. L’ utilisation d’ anti- 
agregeants erythrocytaires pourrait etre utile (ex. : Veinamitol). 
D’autres methodes sont en cours devaluation : hemodilution, 
thrombolyse... Le traitement des formes oedemateuses 
persistantes et des formes ischemiques severes repose sur la 
photocoagulation au laser. En cas d’ occlusion de branche, 
la symptomatologie est beaucoup plus discrete et limitee au 


territoire d’ occlusion; elle peut parfois etre revelee par 
une complication (hemorragies intravitreenne s a partir 
de neovaisseaux pre-retiniens). 

5. Neuropathies optiques 

En cas d’atteinte du nerf optique, la baisse d’ acuite 
visuelle est variable, pouvant aller jusqu’a la cecite. 
Cette baisse d’ acuite visuelle s’associe a des alterations 
du reflexe photomoteur et a des alterations du champ 
visuel (scotome central ou deficit sectoriel). On constate 
parfois des douleurs a la mobilisation du globe. Par 
ailleurs, il existe une perturbation de la vision des couleurs 
et des modifications des potentiels evoques visuels, sous 
la forme d’allongement des temps de latence et de dimi- 
nution des amplitudes. Les signes ophtalmoscopiques 
sont variables : oedeme papillaire, atrophie optique, deficit 
fasciculaire, voire papille normale en cas de nevrite 
optique retrobulbaire. Chez le sujet age, l’etiologie est 
dominee par les causes vasculaires : la neuropathie 
optique ischemique anterieure aigue (NOIAA) correspond 
a 1’ occlusion d’une artere destinee a la tete du nerf 
optique. La maladie de Horton est le diagnostic etiolo- 
gique a evoquer en l re intention devant une neuropathie 
optique ischemique anterieure aigue, en raison de l’urgence 
therapeutique ; arteriosclerose, vascularites, maladies 
hematologiques sont d’autres causes possibles. L’enquete 
etiologique est la meme que pour une occlusion de 1’ artere 
centrale de la retine. Les causes inflammatoires sont au 
premier plan chez le sujet jeune (nevrite optique retro- 
bulbaire de la sclerose en plaques, infections, cause 
locoregionales). Chez un sujet jeune, la neuropathie 
optique peut etre la traduction d’une affection hereditaire 
(neuropathie de Leber, atrophie optique dominante...). 
La neuropathie optique peut egalement avoir une origine 
toxique, frequemment secondaire a une intoxication 
alcoolo-tabagique, mais aussi medicamenteuse ou pro- 
fessionnelle ; la baisse d’ acuite est alors volontiers bila- 
terale, et reversible si l’arret de l’intoxication est precoce. 

6. Maculopathies 

L’atteinte de la macula associe a une baisse d’ acuite 
visuelle la presence de metamorphopsies, de micropsies et 
d’un scotome central. L’ ensemble constitue le syndrome 
maculaire. Chez le sujet jeune, la chorioretinite sereuse 
centrale (CRSC), la toxoplasmose et les complications 
de la myopie forte en sont les causes principales. Chez 
le sujet age, une complication neovasculaire d’une 
degenerescence maculaire liee a l’age (DMLA) sera 
systematiquement evoquee. Elle doit etre suspectee chez 
tout sujet de plus de 60 ans, d’autant plus qu’il existe 
des lesions de degenerescence maculaire liee a l’age 
connues dans les antecedents. Sa prise en charge thera- 
peutique constitue une urgence. 

• Chorioretinite sereuse centrale : cette affection touche 
le plus souvent les sujets de sexe masculin, frequemment 
dans un contexte de stress. Elle se caracterise sur le plan 
fonctionnel par un syndrome maculaire, auquel s’ajoute une 
hypermetropie croissante, due a 1’ apparition d’une bulle 
de decollement sereux du neuro-epithelium maculaire, 
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Bulle de decollement sereux retinien au cours d’une 
chorioretinite sereuse centrale . 



9 


Foyer retinien de toxoplasmose. 


bien visible au fond d’oeil et confirmee par l’angiographie ; 
celle-ci objective par ailleurs le point de fuite a l’origine 
du decollement (fig. 8). En regie generate, 1’evolution 
est spontanement favorable, parfois hatee par la photo- 
coagulation au laser du point de fuite ; les recidives sont 
possibles. 

• Toxoplasmose oculaire : elle constitue l’une des causes 
les plus frequentes de maculopathie inflammatoire du 
sujet jeune. La chorioretinite toxoplasmique est due a un 
parasite : Toxoplasma gondii. L’atteinte ophtalmologique 
peut etre secondaire a une infection in utero ou une 
infection acquise (ingestion de viande mal cuite ou de 
crudites souillees par des dejections de chat). Le fond 
d’oeil montre les lesions de chorioretinites sous forme de 
foyer blanchatre, aux bords estompes, d’autant plus 
symptomatiques qu’ils sont proches du pole posterieur 
(fig. 9). Le diagnostic est facilite par la ponction de 
chambre anterieure avec dosage des anticorps. Le traite- 
ment consiste en 1’ administration d’antiparasitaires 
(malocide-adiazine en l’absence d’allergie), sous surveil- 
lance hebdomadaire de la numeration formule sanguine ; 
une corticotherapie est souvent prescrite apres 48 heures 
d’antibiotherapie. Les recidives sont frequentes, car le 
traitement antiparasitaire n’est pas actif sur les kystes 
intraretiniens quiescents. L’ evolution est la cicatrisation, 
sous la forme d’une cicatrice atrophique. 

• Myopies fortes (superieures d 6 dioptries), pouvant 
se compliquer d’atteinte maculaire: il peut s’agir soit 
de zones de ruptures au sein de la membrane de Bruch 
(membrane separant la retine de la choroi'de), soit d’une 
neovascularisation sous-retinienne. L’ abstention thera- 
peutique ou un traitement par laser peut etre envisage, 
selon les cas. 

• Degenerescence maculaire liee a Edge: c’est la prin- 
cipal cause de cecite, dans les pays industrialises, chez 
les sujets ages de plus de 65 ans. La degenerescence 
maculaire liee a l’age touche de fagon equivalente les 
2 sexes, et sa frequence augmente avec l’age, atteignant 
dans la Framingham Eye Study pres de 30 % de la popu- 
lation des 75-85 ans. La degenerescence maculaire liee 
a l’age regroupe un ensemble de formes cliniques qui 


different, de par leur aspect ophtalmoscopique et angio- 
graphique, et de par leur evolution. On oppose classique- 
ment les formes dites seches ou atrophiques, d’ evolution 
chronique, aux formes exsudatives ou neovasculaires. 
Les formes exsudatives constituent un tournant evolutif 
de la maladie. L’ affection, jusque-la chronique, devient 
alors aigue. L’ apparition de neovaisseaux sous-retiniens est 
responsable d’une baisse d’acuite visuelle, de metamor- 
phopsies et de micropsies (fig. 10). Leur prise en charge 
constitue une urgence therapeutique. Jusqu’a present, le 
seul traitement qui a fait la preuve de son efficacite est 
la photocoagulation au laser, sur les formes comportant 
des neovaisseaux individualises extra- et juxta-foveo- 
laires. Mais de nouveaux traitements sont en cours 
d’ evaluation (chirurgie, phototherapie dynamique, ther- 
motherapie transpupillaire). Seul un traitement precoce 
des formes exsudatives permet d’eviter de passer au 
stade de cicatrice maculaire vascularisee, souvent au- 
dela de toute ressource therapeutique. Dans ce cas, il est 
neanmoins possible de proposer une reeducation visuelle 
aux patients, facilitee par 1 ’utilisation d’ aides optiques 
grossissantes. 



Neovascularisation sous-retinienne compliquant une 
degenerescence maculaire liee a Tage , aspect angiographique . 
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Baisse d’acuite visuelle transitoire 

Migraine ophtalmique 

L’aura visuelle precede le plus souvent les cephalees; 
elle est caracterisee par 1’ apparition de flashs colores, 
accompagnes de scotomes scintillants s’etendant en 
fortification dans le champ visuel. L’examen clinique est 
normal, la symptomatologie disparait entre les crises. 

Cecite monoculaire transitoire 

Elle correspond a la disparition totale ou subtotale de la 
vision d’un ceil, de duree breve, avec recuperation pro- 
gressive integrate. L’examen clinique est normal en 
dehors des crises. II s’agit d’un signe premonitoire 
majeur, a ne pas negliger, car il peut aboutir a un accident 
retinien ou neurologique definitif. II necessite la pratique 
d’un examen cardiovasculaire complet, en vue d’un 
traitement medical, voire chirurgical, d’une eventuelle 
stenose. Ce type d’ accident doit faire evoquer en premier 
lieu une pathologie carotidienne, puis une cardiopathie 
emboligene. 

Hypertension intracranienne 

Les oedemes papillaires survenant au decours de 1 ’hyper- 
tension intracranienne peuvent etre responsables d’ eclipses 
visuelles, spontanement resolutives. Les causes sont le 
plus souvent des processus expansifs intracraniens, mais 
il peut aussi s’agir d’une hypertension intracranienne, 
dite benigne ou idiopathique. 

Autres formes cliniques de baisse 
d’acuite visuelle 

Baisse d’acuite visuelle post-traumatique 

Une baisse d’acuite visuelle post-traumatique doit faire 
systematiquement rechercher une plaie oculaire (fig. 11). 
Celle-ci est en effet un facteur de mauvais pronostic 
visuel si elle n’est pas traitee a temps, en raison de 
1’ augmentation du risque de complications infectieuses 
qu’elle entraine. Ce risque est encore augmente en cas 
de corps etranger intra-oculaire. Les causes de baisse 
d’acuite visuelle post-traumatiques sont multiples: 
troubles de la transparence des milieux (ulcere ou plaie 
corneenne, hyphema de chambre anterieure, cataracte 
traumatique, hemorragie intravitreenne) ; atteintes reti- 
niennes (decollement de retine, oedeme retinien, atteinte 
du nerf optique...). 

Baisse d’acuite visuelle post-chirurgie 
oculaire 

Une baisse d’acuite visuelle suivant immediatement une 
chirurgie oculaire, notamment une chirurgie de la cataracte, 
doit faire penser avant tout a la survenue d’une infection 



Plaie du globe . 


endoculaire ou endophtalmie. Il s’agit d’une affection 
redoutable, laissant souvent une acuite visuelle finale 
inferieure a 1/1 0 e si elle n’est pas traitee a temps. Son 
traitement repose sur la prescription d’antibiotiques 
administres par voie generale et intravitreenne, combinee 
a 1’ administration de corticoi'des par voie generale. Les 
autres causes de baisse d’acuite visuelle postoperatoire 
sont la survenue d’une hypertonie oculaire, d’un hyphema 
en chambre anterieure (notamment apres une chirurgie 
du glaucome) ou d’un decollement de retine. 

Baisse d’acuite visuelle brutale bilaterale 

Les causes de baisse d’acuite visuelle brutale bilaterale 
sont exceptionnelles. En dehors des causes traumatiques, 
citons la cecite corticale, realisant un tableau qui associe : 
abolition bilaterale et totale de la vision; fond d’oeil 
normal ; conservation du reflexe photomoteur ; abolition 
du reflexe de clignement a la menace et du reflexe d’ ac- 
comodation-convergence. Les potentiels evoques visuels 
sont abolis. Son etiologie est avant tout vasculaire : 
thrombose basillaire ou atteinte des arteres cerebrates 
posterieures, spasme vasculaire. Plus rarement, une 
intoxication au monoxyde de carbone ou un traumatisme 
cranien severe est en cause. Une neuropathie optique 
bilaterale (toxique, inflammatoire ou hereditaire) peut 
egalement etre exceptionnellement a l’origine d’un 
tableau de baisse d’acuite visuelle brutale bilaterale. 
Enfin, les epreuves electrophysiologiques permettent 
d’eliminer une simulation. 


Anomalie du champ visuel 
d’apparition brutale 

Scotomes et deficits fasciculaires 

Un scotome correspond a une abolition (scotome absolu) 
ou a une alteration (scotome relatif) de la vision dans un 
territoire du champ visuel. En fonction de sa localisation, 
on parle de scotome central lorsqu’il atteint le point de 
fixation, de scotome paracentral lorsqu’il est decale par 
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rapport au point de fixation, et de scotome cseco-central 
lorsqu’il englobe le point de fixation et la tache de 
Mariotte. Un deficit fasciculaire correspond a une alte- 
ration du champ visuel systematise a un territoire de 
fibres retiniennes constituant le nerf optique. En effet, 
le nerf optique comprend un contingent de fibres reti- 
niennes issu de la macula, un deuxieme contingent issu 
de la retine temporale, et un dernier contingent de fibre 
issu de la retine nasale. Le bilan clinique de ces atteintes 
du champ visuel comprend un examen ophtalmologique 
complet, avec une etude des reflexes photomoteurs, une 
exploration du champ visuel (perimetrie de Goldmann 
et champ visuel automatise), des explorations fonction- 
nelles (vision des couleurs, potentiels evoques visuels), 
une IRM et un bilan etiologique oriente. 

Neuropathies optiques et atteintes papillaires sont a 
Eorigine de scotomes et de deficits fasciculaires. Chez 
le sujet jeune, on evoquera avant tout, en cas d’atteinte 
unilateral, une nevrite optique retrobulbaire dans le 
cadre d’une sclerose en plaques ; en cas d’atteinte bilaterale, 
on pensera a une intoxication alcoolo-tabagique ou a une 
forme hereditaire. Le champ visuel, dans ces atteintes, 
presente habituellement des alterations a type de scotome 
central ou d’elargissement de la tache de Mariotte. Chez le 
sujet age, il s’agit le plus souvent d’une neuropathie optique 
ischemique anterieure aigue, qui comprend habituellement 
une amputation du champ visuel en secteur, volontiers 
altitudinale, interessant en partie le point de fixation. 

Hemianopsie 

1. Hemianopsie bitemporale 

L’hemianopsie bitemporale est le temoin d’une atteinte 
chiasmatique. Les atteintes chiasmatiques sont surtout 
d’origine tumorale et s’installent de fagon progressive 
(l’adenome hypophysaire en est la principale cause). Une 
hemianopsie bitemporale d’ installation brutale peut s’ ob- 
server en cas de traumatisme, de pathologie anevrismale 
(carotide interne et polygone de Willis) ou d’atteinte inflam- 
matoire (arachnoidite). Le bilan de ces atteintes doit com- 
prendre une exploration radiologique de la region sellaire. 

2. Hemianopsie laterale homonyme 

L’hemianopsie laterale homonyme est le temoin d’une 
atteinte retrochiasmatique. L’ atteinte siege au niveau des 
bandelettes optiques, des corps genouilles externes ou 
des radiations optiques. Une hemianopsie laterale homo- 
nyme d’ apparition brutale est souvent contemporaine 
d’un accident vasculaire cerebral. 


Diplopie d’apparition brutale 

La diplopie correspond a la vision double d’un objet 
unique. Lorsque la diplopie disparait a l’occlusion d’un 
oeil, elle est dite binoculaire ; dans le cas contraire, on 
parle de diplopie monoculaire. Les diplopies binoculaires 
sont le temoin d’une alteration de l’oculomotricite. 


Diplopie binoculaire intermittente 

C’est le cas dans la myasthenie ou lorsqu’une hetero- 
phorie se decompense. L’heterophorie est une anomalie 
de la vision binoculaire, comprenant une deviation des 
axes visuels ; cette deviation est compensee et maintenue 
latente par le reflexe de fusion. Dans certains cas, l’hetero- 
phorie peut se decompenser et etre a l’origine d’un 
trouble de la vision binoculaire. 

Diplopie binoculaire permanente 
d’apparition brutale 

Elle correspond a un desequilibre oculomoteur par 
atteinte d’un ou plusieurs nerfs oculomoteur(s) - d’origine 
neurogene - ou par atteinte d’un ou plusieurs muscles 
oculomoteurs (d’origine myogene). 

1. Atteinte du nerf moteur oculaire commun 

Une paralysie complete du nerf moteur oculaire commun 
(III e paire cranienne) associe : un ptosis, une paralysie 
de 1’ adduction par atteinte du droit interne, une paralysie 
de 1’ elevation par atteinte du droit superieur, une paralysie 
de l’abaissement par atteinte du droit inferieur, un oeil 
devie en divergence, une mydriase areflexique, avec 
paralysie de 1’ accomodation. La paralysie du III peut 
etre incomplete. 

2. Atteinte du nerf moteur oculaire externe 

La paralysie du nerf moteur oculaire externe (VI e paire 
cranienne) entraine une deviation de l’oeil en convergence, 
avec paralysie de 1’ abduction par atteinte du muscle 
droit externe. 

3. Atteinte du nerf pathetique 

Dans la paralysie du nerf pathetique (IV e paire cranienne), 
la diplopie est maximale dans le regard en bas et en 
dedans (a la lecture et a la descente des escaliers). On 
peut retrouver une attitude compensatrice de la tete, 
visant a neutraliser la diplopie (tete penchee sur l’epaule 
du cote oppose a la diplopie). L’inclinaison de la tete sur 
l’epaule du cote de la paralysie augmente la diplopie 
(test de Bielschowsky). 

4. Etiologie 

• Une diplopie binoculaire doit faire eliminer 3 urgences : 
un anevrisme carotidien en voie de rupture, une maladie 
de Horton, une hypertension intracranienne severe. 

Un anevrisme carotidien supraclinoi'dien en voie de 
rupture doit etre evoque devant un tableau de paralysie 
du III intrinseque et extrinseque, comportant une sympto- 
matology douloureuse. II s’agit d’une urgence extreme, 
a explorer en milieu neurochirurgical. Le bilan doit 
comprendre IRM et arteriographie. 

En cas de maladie de Horton , la diplopie peut etre inter- 
mittente ou permanente. Une vitesse de sedimentation 
doit etre realisee en urgence chez le sujet age en cas de 
diplopie. II ne faut pas meconnaitre ce diagnostic en 
raison du risque majeur de survenue d’une cecite en cas 
de maladie de Horton non traitee. 
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An cours d’une hypertension intracranienne, une paralysie 
du VI peut etre retrouvee ; celle-ci n’a pas de valeur 
localisatrice. 

• Autres causes 

Les traumatismes de Lorbite peuvent etre a l’origine de 
diplopie brutale. Les mecanismes de la diplopie sont 
multiples : plaies musculaires, hematome orbitaire, 
incarceration musculaire dans un foyer de fracture 
(notamment incarceration du droit inferieur en cas de 
fracture du plancher, avec limitation de 1’ elevation), 
fracture de la poulie de V oblique superieure en cas de 
fracture du plafond orbitaire. 

Les traumatismes craniens sont pourvoyeurs de diplopie 
par : fracture de la fente sphenoidale (syndrome de la 
fente sphenoidale, avec atteinte du III, IV et VI, et anes- 
thesie corneenne par atteinte du VI) ; fracture du canal 
optique (association de cecite et d’ophtalmoplegie); 
fracture de la pointe du rocher (atteinte du VI et paralysie 
faciale par atteinte du VII) ; hematome intracranien. 

Les causes vasculaires de diplopie sont : les anevrismes ; 
les fistules carotido-caverneuses ; les hemorragies menin- 
gees; l’arteriosclerose des vaisseaux carotidiens et 
vertebro-basillaire . 

Une diplopie brutale peut etre revelatrice d’une tumeur : 
paralysie du VI au cours des neurinomes de l’acoustique ; 
tumeur de la base du crane ; tumeur du pedoncule cerebral ; 
tumeur pineale, responsable d’ophtalmoplegie inter- 
nucleaire... 

Parmi les autres causes, citons la sclerose en plaques, le 
diabete, les encephalites et meningites, la maladie de 
Basedow... ■ 


Pour en savoir plus 
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Points Forts a retenir 


r 

• Evoquer 3 diagnostics en cas de baisse d’acuite 
visuelle brutale, avec oeil rouge et douloureux : 
keratite, glaucome par fermeture de P angle, 
uveite anterieure. 

• Une baisse de l’acuite visuelle avec oeil blanc 
et non douloureux correspond a une atteinte 
du segment posterieur. 

• En cas de diplopie d’ apparition brutale, il faut 
eliminer trois urgences : une hypertension 
intracranienne, une maladie de Horton, 

une pathologie anevrismale. 

• La topographie d’une atteinte du champ visuel 
a une grande valeur localisatrice. 



